SPECIFICNOSTI POREMEvéAJA
ACIDOBAZNE RAVNOTEZE KOD DECE

SPECIFICITIES OF ACID-BASE BALANCE

DISORDERS IN CHILDREN

Nenad Mladenovi¢', Hristina Ugrinovic?*
* Oba autora su prvi autori.
' Opsta bolnica Cuprija, Cuprija, Srbija

2 Klinika za kardiohirurgiju Univerzitetskog klinickog centra Srbije,
Beograd, Srbija

Korespondencija sa autorom:
& Dr Hristina Ugrinovi¢

© Kilinika za kardiohirurgiju Univerzitetskog klini¢kog centra
Srbije, Koste Todorovi¢a 8, Beograd, Srbija

& hristina.ugrinovic@yahoo.com

Sazetak

RavnoteZa izmedu produkcije i eliminacije kiselina i baza
je od sustinskog znacaja za homeostazu organizma.
Poremecaji ove ravnoteze (metabolicka i respiratorna
acidoza i alkaloza i me3oviti poremecaji) su sekundarni,
nastali na bazi drugih oboljenja i povreda, pa je i
njihovo lecenje, pre svega etioloSko. U dijagnostici
acidobaznog disbalansa klju¢nu ulogu imaju gasne
analize arterijske krvi koje su ujedno i vodic u terapiji,
ali ne treba zanemariti ni anamnezu, fizikalni pregled i
druge dijagnosticke metode. Iako su osnovni elementi
dijagnostike i leCenja acidobaznih poremecaja, kao i
etiologija i patogeneza veoma sli¢ni kod dece i odraslih,
ipak postoje i brojne specifi¢nosti vezane za decji uzrast,
koje su navedene u ovom radu.

Klju€ne reci: acidobazna ravnoteza, poremecaji, deca

Uvod

Za homeostazu organizma je neophodno postojanje
ravnoteze izmedu produkcije i eliminacije kiselina i baza.
Poremedaji ove ravnoteze su sekundarni, posledica i/ili ma-
nifestacija nekog oboljenja ili povrede, a ne bolest sama
po sebi. Oni mogu biti respiratorni, metabolicki i me3oviti,
zavisno od uzroka koji je do njih doveo'. Zbog toga je, pri-
likom tumacenja gasnih analiza arterijske krvi, koje su naj-
vazniji element dijagnoze i vodic u leCenju ovih poremecaja,
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potrebno sagledati kompletnu klinicku sliku, obaviti fizikalni
pregled i upoznati se sa drugim elementima dijagnostike,
narocito kada su u pitanju sloZeni poremecaji, odnosno isto-
vremeno prisustvo viSe primarnih poremecaja. Postoji vise
nacina i mehanizama pomoc¢u kojih organizam pokuSava
da kompenzuje acidobazne poremecaje, ali je moguénost
kompenzacije limitirana razli¢itim ¢iniocima, pa je neophod-
no imati znanja o tome koliki se stepen kompenzacije oce-
kuje, primeniti simptomatsku terapiju, ali (Sto je najvaznije),
delovati etiolo3ki i leciti uzrok koji je doveo do primarnog
poremecaja/bolesti. TeSku acidozu (pH < 6,8) i teSku alkalo-
zu (pH > 8) je gotovo nemoguce izleciti, pa je zato od sustin-
skog znacaja rana dijagnostika ovih poremecaja i blagovre-
meno otpocinjanje leCenja. Pored mnogo sli¢nosti izmedu
acidobaznih poremecaja kod dece i odraslih osoba, postoje
i brojne specifi¢nosti vezane za pedijatrijske pacijente, kako
u pogledu uzroka nastanka acidobaznih poremecaja, tako i
po pitanju njihove dijagnostike i leCenja2.

Parametri za procenu acidobaznog stanja

Procena acidobaznog stanja se vrsi na osnovu vrednosti
nekoliko parametara: pH (koncentracija vodonikovih jona),
pCO, (parcijalni pritisak ugljen-dioksida), HCO, (bikarbonati),
BE/BD (bazni eksces/bazni deficit) (Base Excess/Base Deficit,
BE/BD) i BB (puferske baze), (Buffering Bases, BB). Vrednosti
ovih parametara ne razlikuju se u de¢jem, adolescentnom i
adultnom uzrastu.

Koncentracija vodonikovih jona je uvek prvi korak u sa-
gledavanju i proceni poremecaja acidobazne ravnoteze. To
je opsSti parametar koji ukazuje na to da li je neka telesna
te€nost u ravnotezi, u acidozi ili alkalozi. Ovaj parametar ne
ukazuje na prirodu poremecaja, ve¢ samo na to, da li po-
remecaj postoji. Koncentracija vodonikovih jona se izrazava
numericki preko pH vrednosti, koju je, joS davne 1908. go-
dine, Sorensen definisao kao negativan logaritam koncen-
tracije vodonikovih jona (pH = -log H*). IzraCunavanje (izra-
Zavanje) pH vrednosti se moZze vrsiti i na drugi nacin, preko
Henderson-Heselbahove jednacine, koja predstavlja odnos
izmedu metabolicke i respiratorne komponente, a uzima u
obzir i konstantu disocijacije ugljene kiseline (pK) i koefici-
jent rastvorljivosti ugljen-dioksida (a)**. Ta jednacina glasi:
pH = pK + log HCO,/ a pCO,,. Visoke pH vrednosti odgovara-
ju niskim koncentracijama vodonikovih jona (alkaloza), dok
niske vrednosti pH odgovaraju visokim koncentracijama
slobodnih vodonikovih jona, tj. visokoj kiselosti te sredine
(acidoza).
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Tabela 1. Ocekivani kompenzatorni odgovor poremecaja acidobazne ravnoteze

Parametar

Adekvatan kompenzatorni odgovor

Poremecaj (primarno)* (okvirno) Matematicki model za izra€unavanje ocekivane kompenzacije
FeslEanE Ac.: tHCO,za 0,1 x (1 pCO, - 40)
agidoza 1pCO, na svakih 10 mmHg 1pCO, dolazi do tHCO, za 1 mmol/L —pH se | za 0,008 x (I pCO, - 40)
Chr.: tHCO, za 0,4 x (I pCO, - 40)
R . Ac. HCO, se | za 0,2 x (40 -1pCO,)
aﬁ(aloza 1pCO, na svakih 1,3 kPa |pCO, dolazi do |HCO, za 2 mmol/L —pH se 1 za 0,008 x (40 -1pCO,)
Chr. HCO, se | za 0,4 x (40-1pCO,)
Metabolicka . :
acidoza LHCO, na svakih 1 mmol/L |HCO, dolazi do |pCO, za 1,2-1,3 kPa pCo, se | za1-1,5x(24-1HCO,)
Metabolicka ; .
alkaloza THCO, za svaki 1 mmol/L tHCO, dolazi do t1pCO, 6-8 mmHg (1 kPa) pCO, se 1 za 0,25-1 x (I HCO, - 24)

Legenda: 1 - povecanje; | - smanjenje; Ac. (Acute) - akutna; Chr. (Chronic) - hronicna; I - izmerena (odnosno aktuelna) vrednost.

Napomena: *parameter koji je primarno pomeren (tj. poviSena ili snizena vrednost).

Parcijalni pritisak ugljen-dioksida (pCO,) je parametar
respiratorne komponente acidobaznog stanja®. On je di-
rektan pokazatelj dovoljnosti alveolarne ventilacije, a indi-
rektan pokazatelj koncentracije ugljene kiseline u telesnim
tecnostima. Znacajnije povecanje vrednosti pCO, (hiperka-
pnija) oznacava respiratornu acidozu, a smanjenje (hipoka-
pnija) - respiratornu alkalozu. Normalna vrednost u arterij-
skoj krvi je 5,33 kPa (40 mmHgq), sa varijacijama od 4,7 do 6
kPa (35-45 mmHg), dok je u venskoj krvi ta vrednost za 6-8
mmHg visa®.

Bikarbonati (HCO,) su najvazniji parametar metabolicke
komponente jer se rutinski i lako odreduju, a predstavljaju
najveci deo svih baza krvi. Znacajnije poveéanje vrednosti
bikarbonata govori o metabolickoj alkalozi, a smanjenje o
metabolickoj acidozi’. U standardnim uslovima, normalna
koncentracija bikarbonata u arterijskoj krvi je 24+2 mmol/L,
a u venskoj za 1-3 mmol/L manje.

Bazni eksces (BE) i bazni deficit (BD) predstavljaju od-
stupanja od normalnih vrednosti bikarbonata. Normalne
vrednosti BE/BD su +2,3 do +3,2 mmol/L. Prakti¢ni znacaj
odredivanja BD je u tome 3to se na osnovu njega izrauna-
vaju doze bikarbonata koje treba primeniti za korekciju me-
tabolicke acidoze'”.

Puferske baze predstavljaju zbir koncentracija svih ko-
njugovanih baza (bikarbonati, proteini plazme i hemoglo-
bin) u jednom litru krvi, u zavisnosti od koncentracije
hemoglobina. Normalna vrednost kod odraslih osoba je 375
mEq/L"".

Fizioloska regulacija
acidobazne ravnoteze

U slucaju da dode do poremecaja acidobazne ravnoteZze,
organizam pokuSava da ih kompenzuje razli¢itim mehaniz-
mima. Regulacija acidobaznog stanja odvija se pomocu res-
piratornog centra, hemoreceptora i pufera, pri ¢emu puferi
mogu biti fiziko-hemijski (puferi krvi i telesnih te¢nosti) i fi-
ziolo3ki (plu¢a i bubrezi). Kompenzatorni mehanizmi su kori-
sni, narocito u inicijalnoj fazi (kada poremecaj nastaje), ali su
nedovoljni za otklanjanje poremecaja, pa je neophodno de-
lovati etiolo3ki, tj. le€iti uzrok koji je doveo do poremecaja®.

Osnovni pokazatelj da kompenzacija postoji (i da je ade-
kvatna) je da su vrednosti HCO, i pCO, pomerene u istom
pravcu (tj. da odstupaju od normalnih vrednosti u istom
pravcu: ili su obe vrednosti smanjene ili su obe vrednosti
poviSene). Da li je promena vrednosti ovih parametara pri-
marna ili kompenzatorna, zavisi od toga koliko iznosi to od-
stupanje. Veoma je vazno kolike su (numericki) ocekivane
vrednosti kompenzatornih promena odgovarajucih para-
metara (tabela 1). Jer, ukoliko su ta odstupanja u granicama
ocekivanog kompenzatornog odgovora, onda je u pitanju
jednostavan (prost) primarni poremecaj koji je adekvatno
kompenzovan. Medutim, ako kompenzatorni odgovor nije u
skladu sa ocekivanjima, nego je veci, maniji ili izostaje, onda
Su u pitanju me3oviti (sloZeni) poremecaji, odnosno istovre-
meno je prisutno viSe primarnih poremecaja™®.

Kada su u pitanju pedijatrijski pacijenti, posebno pogod-
nom se pokazala Vinterova formula koja pokazuje stepen
kompenzacije, odnosno ocekivanog snizenja pCO, kod pa-
cijenata sa metabolickom acidozom. Ona glasi: pCO, = (1,5
x HCO,) + 8 + 2 mmHg. Prikladna je kada je u pitanju mak-
simalna respiratorna kompenzacija metabolicke acidoze®.
Naime, respiratorna kompenzacija metaboli¢kih poremeca-
ja ima svoja ogranicenja. Maksimum hiperventilacije koji je
mogu¢ (radi kompenzacije metabolicke acidoze) iznosi do
pCO,=10-15 mmHg.

Osnovne karakteristike poremecaja
acidobazne ravnoteze

Acidobazni disbalans se ispoljava kroz Cetiri osnovna
(primarna) poremecaja: respiratorna acidoza, respiratorna
alkaloza, metabolicka acidoza i metabolicka alkaloza. Ta-
kode, postoje i meSoviti (sloZzeni) poremecaiji, koji podrazu-
mevaju istovremeno prisustvo viSe primarnih poremecaja,
najc¢eS¢e dva. Moguce su skoro sve kombinacije primarnih
poremecaja osim respiratorne acidoze i respiratorne alkalo-
ze i metabolicke acidoze i metabolicke alkaloze?.

Acidoza se definiSe kao poremecaj koji dodaje kiselinu
ili oduzima bazu telesnim te¢nostima. Suprotno tome, alka-
loza je poremecaj koji oduzima kiselinu ili dodaje bazu tele-
snim tecnostima. Acidemija i alkalemija su stanja u kojima
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je pH plazme merljivo pomaknut. Metabolicki poremecaji
acidobazne ravnoteZe ukazuju na primarne otklone u kon-
centraciji bikarbonata, a respiratorni poremecaji na primar-
ne otklone u koncentraciji ugljen-dioksida (CO,), odnosno
ugljene kiseline(H,CO,)".

Respiratorna acidoza

Respiratorna acidoza je patolo3ki proces u kome je pri-
marno smanjena alveolarna ventilacija u odnosu na meta-
bolicku produkciju ugljen-dioksida, pa nastaje hiperkapnija,
tj. pozitivan bilans ugljen-dioksida. Odlikuje se pove¢anjem
parcijalnog pritiska ugljen-dioksida (pCO,> 6 kPa), poveca-
njem koncentracije slobodnih vodonikovih jona, tj. smanje-
njem pH-vrednosti (pH < 7,35) i kompenzatornim poveéa-
njem bikarbonata'.

Uzroci nastanka respiratorne acidoze su brojna obolje-
nja, povrede i stanja koja dovode do hipoventilacije, a mogu
biti na nivou respiratornog centra ili grudnog kosa. Do de-
presije respiratornog centra mogu dovesti povrede i tumori
mozga, encefalitisi i druge bolesti endokranijuma, kao i le-
kovi i toksini sa depresivnim dejstvom. Povrede i oboljenja
bilo kog segmenta grudnog ko3a (koStane strukture, res-
piratorni misi¢i, disajni putevi, plu¢ni parenhim, pleuralni
prostor) mogu rezultirati hiperkapnijom. U de¢jem uzrastu,
najces¢i uzroci respiratorne acidoze su: hipoventilacija (de-
presija CNS-a lekovima ili insultom, neuromisi¢ne bolesti),
intrinzicke plu¢ne bolesti (teSka pneumonija, plu¢ni edem,
pluéna hemoragija) i opstrukcija disajnog puta (gornjeg -
krup, aspiracija stranog tela ili donjeg - bronhijalna astma,
bronhiolitis)'.

Klinicka slika je nespecifi¢na i zavisi od vrste i toka po-
remecaja koji je doveo do respiratorne acidoze. Akutna hi-
perkapnija manifestuje se ose¢ajem uznemirenosti, tesko-
be, straha, smanjenjem mentalne aktivnosti, glavoboljom.
Dominantan simptom je osecaj nedostatka vazduha u vidu
guSenja. U teZim slucajevima moguci su i poremecaiji svesti
(od uznemirenosti, agitiranosti do somnolencije, sopora i
kome). Hroni¢na hiperkapnija, uglavnom povezana sa hro-
ni¢nim pluénim ili neuromisiénim bolestima izaziva apatiju,
pospanost, smanjenje koncentracije i pam¢enija, glavobolje,
tahikardiju i vazomotorne poremecaje®.

LeCenje respiratorne acidoze je, pre svega, etioloSko
i ima za cilj normalizaciju plu¢ne ventilacije. Pored toga,
primenjuje se i oksigenoterapija i drugi vidovi potporne ili
simptomatske terapije. Oksigenoterapija moZe biti bazirana
na spontanom udisanju kiseonika preko maske ili nazalnog
katetera, ili na primeni razlicitih reZima neinvazivne ili inva-
zivne mehanicke ventilacije pluca, u zavisnosti od stepena i
teZine respiratorne insuficijencije’.
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Respiratorna alkaloza

Respiratorna alkaloza primarno predstavija poveéanje
alveolarne ventilacije u odnosu na metaboli¢cku produkciju
ugljen-dioksida. U hemijskom smislu nastaju: hipokapnija
(pCO, < 4,7 kPa), smanjenje koncentracije vodonikovih jona
(povecanije pH > 7,45) i kompenzatorno smanjenje bikarbo-
nata'.

Uzroci nastanka respiratorne alkaloze su direktna ili
refleksna stimulacija respiratornog centra, koja dovodi do
hiperventilacije i ubrzane i povecane eliminacije CO,. Direk-
tna stimulacija respiratornog centra javlja se u slede¢im
okolostima: uzbudenije, strah, jaki bolovi, poCetna faza in-
toksikacije salicilatima, Gram-negativna sepsa, oStecenja
CNS, neuroti¢na i histeri¢na stanja itd. Refleksna stimulacija
respiratornog centra dogada se preko perifernih hemore-
ceptora i preko intratorakalnih receptora (sr¢ana insuficijen-
cija, pneumonija, napadi bronhijalne astme, fibroza pluca,
pluéna embolija, strana tela u disajnim putevima itd.).

Kod dece, najces¢i uzroci respiratorne alkaloze sadrzani
su u mnemotehni¢kom akronimu AMISH: Ammonia (poviSen
amonijak - kod hepaticne encefalopatije); Anxiety (anksio-
znost); Medications (medikamenti, pre svega progesteron,
salicilati); Incrised intracranial pressure (poviSen intrakra-
nijalni pritisak); Sepsis (sepsa); Hypoxemia (hipoksemija);
Hypertermia (hipertermija)'2.

U patogenezi respiratorne alkaloze kljuénu ulogu ima
hipoksija bilo koje etiologije, koja dovodi do pada pO, < 8
kPa (60 mmHg), Sto izaziva hiperventilaciju i respiratornu al-
kalozu. Akutna hipoksija vida se kod plu¢nog edema, akut-
nog teskog napada bronhijalne astme, teSke pneumonije,
hipotenzije itd. Hroni¢na hipoksija prati bolesti kao Sto su
plu¢na fibroza, anemija, cijanoticne mane srca, a moze se
javiti i prilikom boravka na velikoj nadmorskoj visini.

Klinicka slika respiratorne alkaloze zavisi od poremecaja
koji je do nje doveo, kao i od €injenice da li je nastala akutno
ili postepeno. Akutna hipokapnija (nastaje kao rezultat hi-
perventilacije koja traje od nekoliko minuta do nekoliko ¢a-
sova) se klinicki manifestuje vrtoglavicom, razdraZzljivoscu,
poremecajem vida, tahikardijom i aritmijom. Hroni¢na hi-
pokapnija, nastala produzenim uticajem etiolo3kih faktora,
ispoljava se slicnom, ali diskretnijom simptomatologijom.
Lecenje respiratorne alkaloze mora biti usmereno ka sma-
njenju hiperventilacije, odnosno ka etioloSkom faktoru koji
je do toga doveo.

Metabolicka acidoza

Metabolicka acidoza je patolosko stanje u kome posto-
ji viSak jakih kiselina u nekoj telesnoj tecnosti i karakterisu
ga smanjenje bikarbonata (HCO, < 20 mmol/L), smanjenje
pH vrednosti, odnosno povecanje koncentracije slobodnih
vodonikovih jona (pH < 7,35) i kompenzatorno smanjenje’
pCO,. Postoje tri vrste (klinicke forme) metabolicke acidoze:
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ketoacidoza, laktatna (mle¢no-kiselinska) acidoza i uremij-
ska (uricka) acidoza.

NajceS¢i uzrok nastanka metabolicke acidoze kod odra-
slih, kao i kod dece je povecana endogena produkcija ki-
selina i javlja se u sklopu cirkulatornih poremedcaja - Soka,
hipoksije, intoksikacije ili u sklopu nekih sistemskih bolesti.
Smanjena ekskrecija kiselina je drugi po ucestalosti uzrok
kod odraslih, a tre¢i kod dece i javlja se najceSce kod bubrez-
nih bolesti - renalne insuficijencije, renalne tubulske acido-
ze, ali moZe biti i nerenalne etiologije (kod hipoaldosteroniz-
ma i dr). Povecani gubitak baza je drugi po uCestalosti uzrok
kod dece, a treéi kod odraslih i nastaje zbog dijareje, povra-
¢anja, intestinalne fistule itd. Veoma retko, uzrok moze biti
ekscesivan egzogeni unos kiselina (natrijum hlorid, amoni-
jum hlorid, aminokiseline), Sto se dogada kod akcidentalne
(deca) ili namerne (odrasli - suicid) ingestije jakih kiselina ili
(veoma retko) jatrogeno (nedekvatna parenteralna ishrana,
prekomerno administriranje Nacl).

Kod dece, kao uzroci metabolitke acidoze veoma su zna-
¢ajni urodeni poremecaji metabolizma jer se najceSce pre-
vide, posebno kod novorodencadi. Takode, kad je u pitanju
egzogeni unos kiselina i toksi¢nih materija, najc¢eséi uzrok
metabolicke acidoze kod novorodencadi u SAD je ingestija
gvozda, zato Sto majke tokom trudnoce suviSe €esto (i mno-
go) uzimaju preparate gvozda. Trovanje toksi¢nim alkoholi-
ma je veoma retko kod dece (za razliku od odraslih) i uvek je
akcidentalno, ali ako do toga dode i minimalne doze (<5 mL)
su letalne za decu. Zato treba imati na umu da se alkoholi ne
nalaze samo u alkoholnim pi¢ima, ve¢ i u razlicitim prepara-
tima koji se svakodnevno koriste (propilen glikol se nalazi u
kozmetic¢kim sredstvima, metanol u antifrizu itd). Takode, u
dedjem uzrastu se moZe javiti i tzv. ,benzodiazepinska aci-
doza" (koja je kod odraslih izuzetno retka), ako deca primaju
velike doze intravenski ili u kontinuiranoj infuziji (npr. u Jedi-
nicama intenzivnog lecenja)'s.

Ketoacidoza je najceS¢a forma metabolicke acidoze i
kod odraslih i kod dece. Postoje tri tipa ketoacidoze: dija-
betesna (koja je najceS¢a u svim uzrastima), alkoholicna/al-
koholi¢arska (ne javlja se kod dece, a kod odraslih je druga
po ucestalosti) i starvacijska (usled gladovanja). Dok se kod
odraslih starvacijska acidoza retko javlja i ima blagu formu,
kod dece je znatno €e3¢a nego kod odraslih, moZe se veoma
brzo razviti i biti teka, a javlja se u uslovima kada deca od-
bijaju hranu i gladuju, najceS¢e kod infekcija donjih disajnih
puteva i gastroenteritisa, a rede kod epilepsije, dijete i sl.
Zajednicko za sve tri vrste ketoacidoze je: sniZzene vredno-
sti bikarbonata, a poviSene vrednosti ketonskih tela u krvi
i urinu. Simptomi i znaci, narocito dijabetesne ketoacidoze
(Diabetic ketoacidosis, DKA), nisu karakteristi¢ni, a neki od
njih, kao na primer mucnina, povracanje, bolna osetljivost
u predelu abdomena, podsecaju na klinicke manifestacije
akutnog apendicitisa, pa mogu dovesti do fatalnih dijagno-
stickih zabluda, narocito u de¢jem uzrastu. Takode, kod sve
tri vrste metabolicke acidoze prisutna su dehidratacija i hi-
pokalemija, Sto je od velikog znacaja pri dono3enju odluka

o leenju. Kod DKA, iako su prisutne visoke vrednosti glike-
mije, prvi korak u terapiji je rehidratacija, a onda primena
insulina i nadoknada kalijuma'™.

Laktatna acidoza se definiSe kao stanje acidoze gde
je koncentracija laktata u krvi znacajno veca od normalne.
Normalana vrednost lakata u krvi je <2 mmol/L (1 mmol/L).
Blaga laktatna acidoza se javlja pri vrednostima 2-4 mmol/L,
a vrednosti > 4-5 mEq/L ukazuju na veoma teSku acidozu i
loSu prognozu (narocito ako to stanje traje duze od 24 h).
Laktatna acidoza se obi¢no poistovecuje sa loSom perfuzi-
jom i stanjem Soka (5to je i najCeS¢i slucaj), ali nije uvek tako.
Po klasifikaciji Koena i Vudsa, 1976. godine postoje dva tipa
laktatne acidoze: sa cirkulatornim poremecajima (tip A) i bez
cirkulatornih poremecaja (tip B), Sto se moze videti kod ne-
kih malignih tumora (npr. limfoma), kod dekompenzovanog
dijabetes melitusa, kod teSke hepatopatije i dr'* >,

Uremijska acidoza nastaje zbog smanjene reapsorpci-
je i smanjene ekskrecije NH,, pa je prisutna acidifikacija
urina'®. Retencija organskih i neorganskih anjona (najvise
sulfata i fosfata) dovodi do znacajnog poviSenja anjonskog
manjka'®2. NajizraZeniji elektrolitni poremecaji su znacajno
snizenje bikarbonata (HCO,= 10-12 mmol/L) i hiperkalemija
(K* je najpoviSeniji u terminalnoj hroni¢noj bubreznoj insu-
ficijenciji). Prisutno je i hroni¢no snizenje Ca** Sto dovodi do
sekundarnog hiperparatireoidizma. Vrednosti jona fosfora,
magnezijuma i sulfata su poviSene.

Primena bikarbonata u leCenju metabolicke acidoze
kom"’. Medutim, nadoknada bikarbonata mora biti veoma
oprezna, utemeljena na strogim indikacijama, jer njihova
primena nosi rizike za pojavu komplikacija. Tim pre, Sto se
oni administriraju u obliku natrijum-bikarbonata (NaHCO,),
pa se time unosi i velika koli¢ina natrijuma u organizam, Sto
udvostrucuje rizike'®. Najc¢e3¢i i najznacajniji rizici primene
bikarbonata su sledeci:

- tetanija (zbog prebrze alkalizacija plazme i posledi¢ne
hipokalcemije);

- sr€ane aritmije (narocito ako se daje u bolusima preko
centralnog venskog katetera, CVK) koje mogu biti fatalne
ukoliko se daju koncentrovani rastvori;

- hipertenzija i edemi (plu¢ni edem) uzrokovani su vis-
kom natrijuma koji za sebe vezuje vodu (a ne samim bikar-
bonatima);

- elektrolitni disbalans (hipokalemija, hipokalcemija).

Zbog navedenih rizika od pojave komplikacija, preporu-
ka je da se bikarbonati primenjuju samo kod teSke metabo-
licke acidoze™. Indikacije za njihovu primenu su: pH < 7,20
(po nekim autorima < 7,1), hiperkalemija (K > 5,5 mmol/L),
kiseli urin, vrednost laktata > 2 mmol/L, vrednost bikarbo-
nata < 15 mmol/L. Takode, vazi pravilo da se bikarbonati
nikada ne nadoknaduju do postizanja normalnih vrednosti,
ve¢ do vrednosti 18-20 mmol/L. Doziranje bikarbonata za
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parenteralnu primenu mozZe se vrsiti po formulama (Astrup,
Levitski) ili empirijski. Najbolje i najpreciznije je na osnovu
gasnih analiza, tj. izmerenog baznog deficita i uzimajuéi u
obzir telesnu tezinu (TT) pacijenta, po Astrupovoj formuli,
koja glasi: 0,3 x BD x TT%. Ova formula se primenjuje i u
decjem uzrastu, s tim Sto koeficijent (kojim se mnoZi telesna
teZina i BD) kod novorodencadi iznosi 0,4, a kod prematu-
rusa 0,52,

Metabolicka alkaloza

Metabolicka alkaloza je patolosko stanje u kome primar-
no postoji viSak baza ili nedostatak kiselina, pa nastaje pozi-
tivan bilans bikarbonata. Laboratorijske karakteristike ovog
poremecaja su: smanjena koncentracija vodonikovih jona
(povecana pH vrednost), povecana vrednost bikarbonata i
kompenzatorno povecanje parcijalnog pritiska ugljen-diok-
sidaz.

Uzroci nastanka ovog poremecaja su: ekscesivan gubi-
tak hlorida, vodonika i kalijuma (prolongirano povracanje
ili gastricka sukcija, dijareja, diuretska terapija, ciroza jetre),
endokrini poremecaji (hipoparatireoidizam, hiperfunkcija
kore nadbubreZne Zlezde - hiperaldosteronizam, hiperkor-
ticizam) ili ekscesivan unos baza (NaHCO,, antacidi), kod
nenamerne ingestije (deca) ili jatrogeno (npr. leenje meta-
bolicke acidoze prekomernim dozama bikarbonata).

Klinicka slika zavisi od ekstenzivnosti patoloSkog proce-
sa koji je doveo do alkaloze. Kompenzovana i subkompen-
zovana metabolicka alkaloza mogu biti asimptomatske ili
sa oskudnom simptomatologijom u smislu opSte slabosti,
zamaranja, oslabljenog misSi¢nog tonusa, oseéaja mucni-
ne. Kod izraZzene alkaloze dolazi do poremecaja orijentacije,
mucnine, povra¢anja, misiénog tremora, usporenog disa-
nja, pojave ekstrasistola, a moze dodi i do hipotenzije.

Lecenje ovog poremecaja mora biti usmereno ka otkla-
njanju uzroka koji je do njega doveo: spre€avanje povraca-
nja, prekid davanja diuretika, smanjenje sekrecije aldostero-
na i glukokortikoida (ili hirurSko odstranjenje tumora kore
nadbubreZne Zlezde koji su hormonski aktivni), i sl. Simp-
tomatsko lecenje ima za cilj normalizaciju cirkulacije i mi-
krocirkulacije i korekciju volumena cirkuliSuée krvi. U tezim
slu¢ajevima primenjuju se kiseli rastvori, ali veoma obazrivo
- razblazeni, iskljuCivo preko centralnog venskog katetera i
isklju€ivo u sporoj intravenskoj infuziji, zbog mogu¢ih kom-
plikacija (venska tromboza).

Mesoviti poremecaji

MeSoviti poremecaji podrazumevaju istovremeno prisu-
stvo viSe primarnih poremecaja. NajceSce su prisutna dva
primarna poremecaja, a ponekada moZe biti prisutan i tredi.
MeSoviti poremecaji su veoma sloZeni i kompleksni sa sta-
novista dijagnostike i leCenja? 2.

REVIJALNIRADOVI

Respiratorna acidoza i metabolicka acidoza je najce-
8¢ me3Soviti poremecaj acidobazne ravnoteze. Javlja se kod
hroni¢nih opstruktivnih bolesti pluéa, pluénog edema, hipo-
kaliemi¢ne miopatije i posle sréanog zastoja.

Respiratorna alkaloza i metabolicka alkaloza je naj-
redi, ali prognosticki najtezi poremecaj jer je kod njega naj-
veci mortalitet. MoZe se javiti u trudnodi (hiperventilacija i
povracanje), a najceSce kod bolesnika na kontrolisanoj ar-
teficijalnoj ventilaciji koji primaju masivne transfuzije krvi.

Respiratorna acidoza i metabolicka alkaloza moze
se videti kod bolesnika sa hroni¢nim opstruktivnim bole-
stima pluéa sa pridruzenom hipertenzijom koja je tretirana
diureticima. Ovaj poremecaj moZze se prepoznati po visokim
vrednostima pCO, uz istovremeno (vrlo) visoke vrednosti
bikarbonata. Istovremeno prisustvo ova dva primarna po-
remecaja nije lako dijagnostikovati, jer svaki od njih tezi
da pomeri pH vrednost u suprtnom pravcu, pa kao krajniji
rezultat, moze biti potpuno normalna pH vrednost, iako su
istovremeno prisutna dva veoma tesSka poremecaja’.

Respiratorna alkaloza i metabolicka acidoza javlja
se u oboljenjima i stanjima kada je hiperprodukcija lakticne
kiseline udruzZena sa ekscesivnom hiperventilacijom (teSka
oStecenja jetre, trovanje salicilatima). Kao i u prethodnom
primeru, istovremeno prisustvo i acidoze (metabolicke) i al-
kaloze (respiratorne) moze rezultirati normalnom ili neznat-
no promenjenom pH vrednoS¢u? 2,

Elektroliti u acidobaznim poremecajima

Elektroliti imaju vrlo vaznu ulogu u metabolickim proce-
sima i u odrZzavanju acidobazne ravnoteze?. Njihov znacaj
je uoCuvanju osmotskog pritiska, u distribuciji vode u razli-
Citim telesnim odeljcima, odrZzavanju optimalne pH vred-
nosti, a imaju ulogu i u ekscitabilnosti sr¢anog i skeletnih
miSica (pre svega kalcijum), u kataliziranju enzimskih proce-
sa (kao kofaktori mnogih enzimskih sistema) i dr. Jonska raz-
mena elektrolita izmedu intra- i ekstracelularnog prostora
je takode od velikog znacaja za povecanje puferske rezerve
krvi (posebno kalijum i hlor).

NaruSavanje elektrolitne ravnoteze, povezano je i sa
acidobaznim poremecajima, pre svega metabolickim? %,
U metabolickoj acidozi je prisutna predominacija katjona,
a u metabolickoj alkalozi predominacija anjona. Pri tome,
nema striktnog pravila koji su elektroliti i u kom pravcu po-
mereni. Jedino su vrednosti jona bikarbonata uvek sniZzene
u metabolickoj acidozi, a uvek poviSene u metabolickoj al-
kalozi, dok za ostale jone ne vaZi striktno pravilo. Natrijum
je obitno pomeren u istom pravcu kao i bikarbonati (ali su
odstupanja od normalnih vrednosti manja nego za bikar-
bonate), dok je kalijum uvek snizen u metabolickoj alkalozi,
a u metabolictkoj acidozi je naj¢eS¢e poviSen, ali moze biti
i normalan ili snizen. Hlor je uvek poviSen u metabolickoj
alkalozi, a u metabolickoj acidozi je obi¢no sniZen, ali moze
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biti i poviSen (hiperhloremijske metabolicke acidoze). Na
znacaj disbalansa elektrolita u acidobaznim poremecajima
posebno ukazuje Stjuartov koncept tumacenja acidobazne
ravnoteze?: 2,

Lecenje elektrolitnih poremecaja bazira se na nadokna-
di elektrolita koji su u manjku, ali oprezno, obi¢no u spo-
rim intravenskim infuzijama. Medutim, ako su elektroliti u
suficitu, te poremecaje je nacelno teZe leciti, tj. teze ih je
eliminisati iz organizma nego nadoknaditi. Osnovno pravi-
lo u lecenju elektrolitnih disbalansa je da se i nadoknada i
eliminacija moraju vrsiti veoma sporo (najc¢escée infuzionim
rastvorima), nacelno za oko 0,5 mmol/h, bez obzira na to o
kom elektrolitu i o kom poremecaju je rec.

Anjonski gep (Anion gap, AG) ili anjonski manjak je razli-
ka izmedu zbira aktuelno izmerenih glavnih katjona i zbira
glavnih anjona u plazmi: AG = (Na*+K*) - (CI + HCO)) =12 £ 2.
Postojanje AG ukazuje na prisustvo metabolickih poremeca-
ja acidobazne ravnoteze' 22,

Anjonski gep je, tipicno, poviSen u metabolickoj acidozi
zbog prisustva viSka kiselina i kiselih produkata metaboliz-
ma. Radi lakSeg pamcenja, kreiran je mnemotehnicki model
- akronim MUDPILES, kojim su obuhvaéene metabolicke aci-
doze (ili njihovi uzroci) sa povisenim AG: Methanol, Uraemia
(renal failure); Diabetic, alcoholic or starvation ketoacidosis;
Paracetamol, Propylene glycol, Paregoric; Inborn errors of me-
tabolism, Iron, Ibuprofen, Isoniasid; Lactic acid; Ethylene gly-
col; Salicylates (aspirin)'.

Postoje, mada su one rede, i metabolicke acidoze sa
umereno povisenim (alkoholi¢na ketoacidoza) ili normalnim
anjonskim gepom. Akronim koji pomaze u prepoznavanju
vrsta (ili uzroka) takvih metabolickih acidoza je DR. C: Diarr-
hoea (dijareja); Renal tubular acidosis type I, II, IV (hypoaldo-
steronism) or medication induced (renalna tubulska acidoza);
Chloride excess (hloridni eksces, odnosno hiperhloremijske
metabolicke acidoze, do kojih dolazi zbog prekomernih
doza fiziolo3kog rastvora prilikom reanimacije te€nostima,
kod hiperalimentacije ili poveéane gastrointestinalne reap-
sorpcje hlora zbog fistule).

Urinarni anjonski gep (Urinary anion gap, UAG) je ta-
kode korisno izraCunati u nekim situacijama, posebno kod
dece. UAG se izracunava tako Sto se od zbira vrednosti natri-
juma i kalijuma u urinu, oduzima vrednost urinarnog hlora:
UAG = U+ U - U, . UAG moZe biti pozitivan ili negativan
zbog prisustva jona koji su nemerljivi u serumu i ekscesivne
eliminacije protona (katjona), posebno amonijuma. Pozi-
tivan UAG je prisutan kod renalne tubulske acidoze, kada
postoji nemoguénost acidifikacije urina uprkos sistemskoj
acidozi, tj. nemogucnost sekrecije amonijuma?’.

Po pitanju elektrolitnog balansa/disbalansa vaZze sli¢na
pravila u adultnoj i pedijatrijskoj populaciji, s tim Sto po-
sebno oprezno treba tumaciti UAG (i AG) kod novoroden-
¢adi u prvim nedeljama Zivota zbog dinamickih promena u
tom uzrastu. AG i UAG mogu biti nerealani zbog nezrelosti

renalnog tubularnog sistema. Kod novorodencadi niske
vrednosti bikarbonata mogu biti normalne (HCO, od 16
mmol/L).

Znacaj gasnih analiza u dijagnostici i
lecenju acidobaznih poremecaja

Gasne analize iz arterijske krvi su najvazniji dijagnosticki
kriterijum acidobaznih poremecaja. One su, same po sebi,
dovoljne za dijagnozu jednostavnih (prostih) acidobaznih
poremecaja. Medutim, kada su u pitanju meSoviti poreme-
¢aji, onda su gasne analize i dalje vazan, ali nedovoljan, per
se, element dijagnoze. Za dijagnozu sloZenih poremecaja
neophodna je dodatna evaluacija, koja ukljuCuje: anamnezu
(heteroanamnezu), klinicku sliku, fizikalni pregled, biohe-
mijske analize, analizu urina i druge dijagnosticke metode.
Prilikom uzimanja uzorka krvi za gasne analize, veoma je
vazno da se to Cini uvek iz iste vrste krvi (arterijska, venska,
kapilarna), jer se arterijska, venska i kapilarna krv razlikuju
u pogledu sadrzaja svih parametara acidobaznog stanja' 2.

Arterijska krv je najpogodnija za uzimanje uzoraka krvi
za gasne analize jer se, pored standardnih parametara aci-
dobaznog stanja, mogu pratiti i parametri oksigenacije, Sto
je vazno za procenu oksigeniranosti u plu¢ima i izrauna-
vanje alveolo-arterijske kiseonicke razlike. Punkcija arterije
je invazivna, bolna (i skupa) procedura koja nosi sa sobom
rizike od pojave komplikacija, kao 3to su: krvarenje, hema-
tom, infekcija, tromboza, embolizacija distalno od mesta
punkcije, pa ¢ak (mada veoma retko) i ishemija ruke koja za-
hteva amputaciju. Zato je potrebno da punkciju vr3i stru¢no
osposobljena osoba pravilnom tehnikom.

Venska krv se retko koristi u proceni acidobaznog sta-
nja. Dobijene vrednosti parametara acidobaznog statusa iz
venske krvi se bitno razlikuju od arterijskih jedino u pogledu
parametara oksigenacije (pO, i SAT) i kod ovih parametara
ne postoji odredena korelacija izmedu arterijske i venske
krvi, dok kod parametara acidobazne ravnoteZe (pH, pCO, i
HCO,) postoji dobra korelacija, s tim 3to je venska krv nesto
kiselija od arterijske, pa su malo niZe vrednosti pH (za 0,3-
0,5) i bikarbonata (za 1-3 mmol/L), a pCO, jer malo povisenu
odnosu na arteriju (za 6 mmHg). Vrednosti laktata su iste u
venskoj i arterijskoj krvi.

Kapilarne gasne analize uzimaju se pomocu specijalnih,
heparinizovanih staklenih cevcica. Ova tehnika se najcesce
primenjuje kod beba, a mesto uzimanja je uSna resica ili ja-
godica prsta. Kod hipotenzivnih bolesnika treba izbegavati
kapilarnu krv ne samo za gasne, veC i za sve druge laborato-
rijske analize (glikemija i dr).

Tumacenje gasnih analiza zahteva stru¢nost, tj. dobro
poznavanje ove problematike, posebno kada su u pitanju
sloZeni acidobazni poremecaiji (Seme 1 i 2)" %, Prilikom ana-
liziranja parametara acidobaznog stanja, potrebno je pridr-
Zavati se preporucenog redosleda koraka:
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Sema 1. Tumacenje acidoze

I Wirak pH = AUIMIEA |

e

-

Metsholitkn acidors
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N\

T pl0,

N\

Respiratormna acidoza
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M. acidoza + B alkaloza
(ko je | pOO, = od ofckivanog)

M. acidoza + K. acidoza
(ako je | pUih, < od olekivanog,
ili rostame, ili (suprono odekivanjul,

K. ackdoza + M. alkaloza
(ko je 1 HOO, = od ofckivanog)

R. mcidozn + M. acidoza
(aka je T HOO, < od obekivanog,
ili izostane, ili (suprotno olekivanju),

dodle do 1 pC0L) dode do | HOO,)
Sema 2. Tumacenje alkaloze
| Visok pi = ALKALOZA |

d

Metabolitka alkabea
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N\

Respiratoma alkaloza
(ako je | HOO, odgavarajuée)

M. alkaloza + R. acidoza
(nka je 1 pCO, = od odekivanog)
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K. alkaloza + M. scidaza
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dode do T HOO)

Zakljucak

1. Proveriti pH (odrediti da li je u pitanju acidoza ili alka-
loza),

2. Determinisati primarni poremecaj (metabolicki ili res-
piratorni),

3. Proceniti kompenzaciju (ona ukazuje na moguénost
meSovitih poremecaja),

4. Definisati poremecaj i napraviti diferencijalnu dijagno-
zu.

Prilikom interpretacije gasnih analiza, vazno je pratititi
trend parametara.

Poremecaji acidobazne ravnoteZe su sekundarne manifestacije respiratornih i metabolickih bolesti.
Dijagnostika se bazira na gasnim analizama arterijske krvi i pracenju trenda promena parametara
acidobaznog stanja - pH vrednosti, parcijalnog pritiska ugljen-dioksida i bikarbonata. Medutim,
neophodna je i dodatna dijagnostika, narocito kada su u pitanju meSoviti poremecaji. Acidobazni
poremecaji, a posebno metabolicki, praceni su i elektrolitnim disbalansom. LeCenje ovih poremecaja
je kompleksno. Uz kauzalnu terapiju, koja zavisi od uzroka koji je do poremecaja doveo, veoma je
vazna i simptomatska terapija, usmerena, pre svega, ka poboljSanju perfuzije i oksigenacije.

Abstract

The balance between the production and elimination of acids and bases is essential for the homeostasis of the organism.

Disturbances of this balance (metabolic and respiratory acidosis and alkalosis and mixed disorders) are secondary, arising

from other diseases and injuries, so their treatment is primarily etiological. In the diagnosis of acid-base imbalance, gas

analyses of arterial blood play a key role, which is also a guide in therapy, but the anamnesis, physical examination, and
other diagnostic methods should not be neglected either. Although the basic elements of the diagnosis and treatment
of acid-base disorders, as well as the etiology and pathogenesis are very similar in children and adults, there are still
numerous specificities related to children's age, which are listed in this paper.

Keywords: acid-base balance, disorders, children
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